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ABSTRACT
  Background: The aim of this study was to examine the association between the common poly-
morphisms of the adiponectin gene (ACDC) and the intima-media thickness (IMT) of the common 
carotid arteries in type 2 diabetic patients.
  Methods: The B mode ultrasound examination of carotid artery was performed on 133 type 2 
diabetic patients. The carotid IMT was calculated using the Intimascope computer program. The 
SNP45 and SNP276 of the ACDC were examined. 
  Results: There was no significant difference in the carotid IMT among the SNP45 genotypes (0.66
±0.18 mm for TT, 0.71±0.12 mm for TG and 0.64±0.15 mm for GG, P=NS). Subjects carrying the 
SNP276 GG genotype had a markedly lower serum adiponectin concentration than those carrying the 
TT genotype (3.35±2.00 μg/mL vs. 4.98±2.24 μg/mL, P=0.029) The carotid IMT was significantly 
higher in patients with the SNP276 GG genotype than those with the TT genotype (0.70±0.17 mm 
vs. 0.59±0.13 mm, P=0.032). Patients with the +45GG/+276GG genotype combination showed
* 본 연구는 2004년도 보건의료기술연구개발사업의 지원에 의해 이루어진 것임(03-PJ10-PG13-GD01-0002).
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서   론
아디포넥틴은 지방세포에서 유리되는 adipocytokine
으로 여러 중요한 대사적 기능을 갖는다. 관동맥질환
자와 제2형 당뇨병 환자에서는 아디포넥틴의 혈청 농
도가 감소되어 있다[1~4]. 아디포넥틴은 endothelial-
leukocyte adhesion molecule-1 (E-selectin), intracellular 
adhesion molecule-1 (ICAM-1), vascular adhesion 
molecule-1 (VCAM-1)과 같은 adhesion molecule의 발
현을 억제한다[1]. 또한 아디포넥틴은 TNF-α에 의해
서 유도되는 nuclear factor-kB의 활성화를 억제하고 
단핵구가 대동맥 내피세포에 adhesion하는 것을 억제
하며[1,5], 세포 내로 oxidized LDL의 섭취를 감소시
키고 세포 내에 cholesteryl ester가 축적되는 것을 억
제한다[6]. 그래서, 아디포넥틴은 광범위한 항동맥경화
작용을 갖는다. 아디포넥틴 유전자는 제3번 염색체 
q27부위에 위치하고 3개의 exon과 2개의 intron으로 
구성되어 있다[7]. 아디포넥틴 유전자의 단일염기치환 
+45 (T>G), +276 (G>T)가 낮은 혈청 아디포넥틴농도
와 인슐린저항성, 제2형 당뇨병과 관계가 있음이 보고
되었다[8,9]. 
고해상도 B-mode 초음파를 이용하여 측정한 경동
맥 내중막두께는 병리학적 또한 임상적 동맥경화와 높
은 상관관계를 보여 주었으며[10,11] 또한 심근경색과 
뇌 허혈 (중풍)의 발생 위험과도 상관관계가 있음이 보
여졌다[12]. 총 경동맥의 내중막두께를 측정하는 것은 
조기 동맥경화의 진행 정도를 모니터 하는 방법으로 
알려져 있다. 그래서 제2형 당뇨병 환자에서 아디포넥
틴 유전자 다형성이 동맥경화와 관계가 있을 것이라는 
가설을 세울 수 있다. 그러나, 현재까지 아디포넥틴 유
전자가 경동맥의 내중막두께에 주는 영향에 대한 논문
은 없었다. 이에 본 연구에서는 아디포넥틴 유전자의 
다형성과 동맥경화의 지표로서의 경동맥 내중막두께
와의 관계를 보고자 하였다[13].
대상 및 방법 
1. 대상 
2003년 6월부터 2004년 6일까지 연세대학교 의과
대학교 신촌 세브란스병원, 영동 세브란스병원, 관동
대학교 의과대학 명지병원 당뇨병센터에 내원한 제2
형 당뇨병 환자 133명을 대상으로 하였다. 133명 중 
70명은 남자였고 63명은 여자였다. 평균 나이는 56.3
±10.2세 이었으며 (범위; 29~79세) 평균 당뇨병 이환
기간은 6.8±5.5 년이었다. 흡연량 3갑년 미만, 허혈성 
심장질환이 없고 고혈압이 없으며 가족성 이상지질혈
증이 없고 다른 내분비적 질환이 없는 환자를 대상으
로 하였다. 지질저하제를 복용하거나 고혈압제제, PPAR 
효현제, 항염증제를 복용하는 환자는 제외하였다. 제1
형 당뇨병 환자나 인슐린으로 치료중인 환자, 케톤산
혈증의 과거력이 있는 환자, 만성 췌장염환자, 악성질
환환자는 제외하였다. 당뇨병은 세계보건기구의 정의
[14]에 의하여 진단하였다. 본 연구는 연세대학교 의
significantly higher mean carotid IMT than the other genotype combinations (0.78±0.09 mm vs. 
0.71±0.15 mm, P=0.013)
  Conclusions: These results suggest that the adiponectin gene, SNP276 is associated with the 
carotid IMT in type 2 diabetic patients. Further studies are will be needed to confirm these 
genotypephenotype associations (J Kor Soc Endocrinol 20:29~39, 2005). 
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과대학 윤리위원회의승인을 얻어 시행하였고 참여 환
자들의 사전 동의를 구한 후 시행하였다. 
2. 유전자형 분석
환자로부터 전혈 5 mL을 EDTA tube에 채취하여 
QIAamp DNA blood mini kit (QIAGEN, Valencia, 
CA, USA)을 이용하여 genomic DNA를 추출하였다. 
건조시킨 genomic DNA를 autoclaved 된 증류수에 녹
여 분광광도계로 측정한 후 -20℃에 보관하였다. SNP 
45, 276의 증폭을 위한 프라이머 서열은 정방향시발
체; 5-AGAAAGCAGCTCCTAGAAGT-3, 역방향시
발체; 5-GGCACCATCTACACTCATCC-3였다. PCR 
반응은 45 ng의 gDNA가 들어있는 증류수 1 μL, PCR 
premix (1 U Taq DNA polymerase, each dNTP 250 
uM, Tris-HCl 10 mM, KCl 40 mM, MgCl2 1.5 mM) 
(BIONEER, Seoul, Korea), 정방향시발체 10 pmole, 
역방향시발체 10 pmole, 증류수 15 μL로 총 volume이 
20 μL가 되게 하여 반응을 진행하였다. PCR 조건은 
반응혼합액을 94℃ 5분간 가열하여 template DNA를 
단일체로 변성시키고 이후부터 변성을 94℃에서 30초, 
결합을 57℃에서 30초, 연장을 72℃에서 30초 동안 
시행하도록 한 주기를 설정하고 30주기 동안 DNA를 
증폭한 후 마지막 연장은 72℃에서 7분간 유지하였다. 
QIAquick PCR purification kit (QIAGEN, Valencia, 
CA, USA)을 이용해 PCR product를 정제하였다. 정
제된 sample 1 μL를 0.9% 아가로스젤에 전기영동시켜
서 band를 확인하였다. 그 후 정제된 PCR산물을 ABI 
prism 3100 genetic analyzer (APPLIED BIOSYSTE-
MS, Foster city, CA, USA)를 이용하여 direct sequ-
encing을 실시하였다.
3. 대사지표 측정
모든 환자들은 채혈 전날 자정부터 금식한 후 최소 
8시간 후에 채혈을 실시하였다. 혈액은 원심분리 후 
-80℃에 보관하여 다음 실험을 진행하였다. 생화학검
사로 내원 시 공복 및 식후 2시간 혈장 포도당농도는 
glucose oxidase 방법(747 automatic analyzer, HITAC-
HI, Tokyo, Japan)를 이용하여 측정하였다. HbA1c는 
high performance liquid chromatography방법(Varient 
II, GREENCROSS, Korea)을 이용하여 측정하였다. 
Lipid profiles중 총 콜레스테롤, HDL 콜레스테롤, 중
성지방은 효소비색법을 이용한 자동분석기 (Au5200, 
OLYMPUS, Tokyo, Japan)를 이용하여 측정하였다. 
LDL 콜레스테롤은 Friedewald공식에 의하여 계산하
였다[15]. 공복 인슐린은 방사면역측정법 (IRMA kit, 
DAINABOT, Tokyo, Japan)을 이용하였고 아디포넥
틴은 방사성동위원소분석법(LINCO Research, St. Cha-
rles, MO, USA)으로 측정하였다. 인슐린저항성의 지
표로는 HOMA-IR (Homeostasis model assessment 
index for insulin resistance)을 이용하여 공복 혈장 포
도당 (mmol/L)×공복 혈장 인슐린 (U/mL)/22.5의 식
으로 구하였다. 
4. 경동맥 내중막두께 측정
경동맥 내중막두께의 측정은 고해상도 B-mode 초
음파기기 (LOGIQ 9, GE medical system, Milwaukee, 
WI)의 10 MHz 선상 탐촉자 (axial resolution 0.2 mm)
를 이용하여 Pignoli 등의 방법[17]으로 측정하였다. 
좌측과 우측 경동맥의 종단면을 따라 총경동맥이 내경
동맥과 외경동맥으로 분리되는 분지점의 근위부에 위
치하는 총경동맥의 far wall에서 내중막두께가 최고인 
지점을 정하여 이 지점에서 근위 10 mm, 원위 10 mm 
위치 사이에 포함되는 99개 부위의 좌우 평균치를 내
중막두께로 정의하였다. 얻어진 영상은 이미지 파일로 
저장한 후 컴퓨터 프로그램 (IntimaScope, MEDIA 
CROSS Co., Ltd, Japan)을 이용하여 측정하였다. 좌 
우 양측에서 얻어진 6개 값의 평균치를 내중막두께로 
정의 하였다[13,18]. 모든 내중막두께는 plaque이 없는 
곳에서 시행하였다. 내중막두께는 intimal-luminal inter-
face와 medial-adventitial interface사이의 거리로 정의
하였다. Plaque는 혈관내강을 intimal와 media를 더한 
두께의 50% 이상이 되는 echogenic structure로 정의
하였다[19~21]. 본 측정의 Variation coefficient는 4.3～
5.2%였다. 
5. 통계분석
임상지표 및 검사결과는 평균±표준편차로 나타내
었다. 모든 통계분석은 SPSS for Windows 프로그램 
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(version 12.0; SPSS, Chicago, IL, USA)을 이용하여 
시행하였다. 각 유전자형 군간의 연속변수의 차이는 
t-test와 분산분석을 통해 분석하였고 다중분석교정은 
Bonferroni 교정법을 사용하였다. 혈청 아디포넥틴 농
도, HOMA, 경동맥 두께, 혈장 중성지방농도는 정규
분포에 따르지 않으므로 로그값으로 치환한 후 통계분
석을 시행하였다. 경동맥 내중막두께와 다른 변수들과
의 상관분석에는 Spearman 상관계수분석을 이용하였
다. 부분 상관분석을 통해 나이와 체중을 보정하고 상
관분석을 시행하였다. 경동맥 내중막두께에 영향을 주
는 인자를 분석하기 위하여 다중 회귀분석을 시행하였
다. 통계적 유의 수준은 P값을 0.05 미만으로 하였다. 
결   과
대상환자들에게서 아디포넥틴 유전자의 allele분포
와 유전자형 분포는 Table 1에 나타냈다. 양 locus의 
유전자형의 분포는 Hardy-Weinberg equilibrium에서 
유의하게 벗어나지 않았다. 45번 위치의 wild type allele
은 T였고 276번 부위의 wild type allele은 G였다.
1. SNP45
유전자형에 따른 나이, 당뇨병의 유병기간, 체중, 공
복혈당, 당화혈색소, 혈청 아디포넥틴 농도, HOMA-IR
치, 지질수치에는 유의한 차이는 없었다. 또한 유전자
형 군간에 평균 경동맥 내중막두께에도 차이가 없었다
Table 2. Clinical and Biochemical Characteristics of the Subjects according to the Adiponectin 
Genotypes at Position 45
SNP 45
P
TT TG GG
N (male/female) 71 (33/38) 42 (22/20) 20 (15/5)
Age (year)  56.0±10.9 57.5±9.8 54.9±8.2 NS
Duration of diabetes (years) 6.2±6.1 7.6±5.1 6.8±4.7 NS
Body weight (kg) 68.9±9.7 7.07±10.4 72.8±9.8 NS
FPG (mmol/L) 9.89±2.55 9.06±2.19 9.75±2.79 NS
HbA1c (%) 8.74±1.31 8.54±1.52 8.27±1.16 NS
Adiponectin (μg/mL) 3.85±2.42 3.22±1.94 3.42±2.27 NS
HOMA-IR 341±1.99 3.24±2.54 3.08±1.83 NS
Total cholesterol (mmol/L) 4.91±0.85 5.15±0.79 5.36±1.55 NS
Triglyceride (mmol/L) 2.04±1.09 2.26±1.31 2.67±2.02 NS
HDL cholesterol (mmol/L) 1.23±0.29 1.25±0.29 1.12±0.29 NS
LDL cholesterol (mmol/L) 2.77±0.76 2.87±0.82 2.88±0.64 NS
Mean IMT (mm) 0.66±0.18 0.71±0.12 0.64±0.15 NS
Maximum IMT (mm) 0.78±0.17 0.82±0.12 0.76±0.16 NS
Data are mean±SD
Table 1. The Allelic and Genotypic Distribution 
of SNP
Number %
Allele
  SNP45 T 184 69.17
G 82 30.83
  SNP276 G 186 69.92
T 80 30.08
Genotype
  SNP45 TT 71 53.4
TG 42 31.6
GG 20 15.0
  SNP276 GG 69 51.9
GT 48 36.1
TT 16 12.0
－ 강은석 외 12인: 제2형 당뇨병 환자에서 아디포넥틴 유전자의 다형성과 경동맥 내중막두께 －
- 33 -
(0.66±0.18 mm for TT, 0.71±0.12 mm for TG, 0.64
±0.15 mm for GG, P=NS) (Table 2). 
2. SNP276 
276번 부위에 GG유전자형을 갖는 환자에서 TT 유
Table 3. Clinical and Biochemical Characteristics of the Subjects according to the 
Adiponectin Genotypes at Position 276
SNP 276
P
GG GT TT
N (male/female) 69 (37/32) 48 (25/23) 16 (8/8)
Age (year) 56.4±9.9 55.3±10.8 59.1±9.4 NS
Duration of diabetes (years) 5.9±5.9 7.3±5.0 6.6±5.3 NS
Body weight (kg) 70.4±9.3 70.2±10.1 68.6±13. NS
FPG (mmol/L) 9.16±2.43 10.01±2.41 10.35±2.78 NS
HbA1c (%) 8.47±1.45 8.73±1.27 8.86±1.22 NS
Adiponectin (μg/mL) 3.35±2.00 3.46±2.49 4.98±2.24 0.029
HOMA-IR 4.05±1.99 3.58±2.24 2.69±1.95 0.044
Total cholesterol (mmol/L) 5.11±1.06 5.02±0.72 4.91±1.29 NS
Triglyceride (mmol/L) 2.28±1.53 2.16±0.99 2.05±1.50 NS
HDL cholesterol (mmol/L) 1.21±0.26 1.23±0.31 1.26±0.39 NS
LDL cholesterol (mmol/L) 2.80±0.69 2.79±0.74 2.96±1.08 NS
Mean IMT (mm) 0.70±0.17 0.65±0.14 0.59±0.13 0.032
Maximum IMT (mm) 0.82±0.17 0.77±0.12 0.73±0.16 0.042
Data are mean±SD  
Table 4. Clinical Characteristics of the Subjects according to the Carrying Status of 
the Adiponectin 45/276 Genotype Combination
Genotype combination
P
TX/XX GG/GG
N (male/female) 117 (59/58) 16 (11/5) 0.133*
Age (year) 56.4±10.5 56.0±7.6 0.871
DM Duration (yrs) 6.8±5.7 6.3±3.8 0.689
Body weight (kg) 69.6±9.8 74.6±10.3 0.176
BMI (kg/m2) 25.8±2.5 25.5±3.3 0.743
FPG (mmol/L) 9.57±2.44 9.85±2.88 0.722
HbA1c (%) 8.67±1.37 8.18±1.23 0.155
Adiponectin (μg/mL) 3.68±2.29 2.90±2.00 0.166
HOMA-IR 3.29±2.19 3.39±1.90 0.850
Mean IMT (mm) 0.71±0.15 0.87±0.09 0.013
Maximum IMT (mm) 0.82±0.14 0.91±0.14 0.018
Data are means±SD. P-values by t-test. *P value by chi-square test.
X represents either T or G
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전자형을 갖는 환자보다 혈청 아디포넥틴 농도가 유의
하게 낮았다 (3.35±2.00 μg/mL vs. 4.98±2.24 μg/mL, 
P=0.029) (Table 3). HOMA-IR값은 GG유전자형을 갖
는 환자에서 TT유전자형을 갖는 환자보다 유의하게 
높았다 (4.05±1.99 vs. 2.69±1.95, P=0.044). 경동맥 
내중막두께는 GG 유전자형을 갖는 환자에서 TT유전
자형을 갖는 환자보다 유의하게 컸다 (0.70±0.17 mm 
vs. 0.59±0.13 mm, P=0.032). 평균적으로 GG유전자
형을 갖는 환자에서 TT유전자형을 갖는 환자보다 경
동맥 내중막두께가 18.6% 정도 컸다. 환자들의 연령 
및 몸무게를 보정하여도 이 차이는 유의하였다. 
3. Genotype combination 45/276 
+45GG와 +276GG 유전자형을 함께 갖는 환자들에
게서 평균 경동맥 내중막 두께가 다른 유전자형 조합
을 갖는 환자들보다 유의하게 두꺼웠다 (0.78±0.09 
mm vs. 0.71±0.15 mm, P=0.013) (Table 4). 
4. Correlation between the carotid IMT 
and variables
Table 5. Partial Correlation Coefficients Between the Log Mean IMT 
and the Variables (adjusted for age and body weight)
Variables R p
Fasting Plasma Glucose (years) 0.143 NS
HbA1c (%) 0.150 NS
Total cholesterol (mmol/L) 0.129 NS
HDL cholesterol (mmol/L) -0.262 0.030
LDL cholesterol (mmol/L) 0.052 NS
Triglyceride (mmol/L) 0.023 NS
HOMA-IR 0.033 NS
Serum Adiponectin (ìg/mL) -0.227 0.019
Table 6. Association of Atherosclerotic Risk Factors with mean IMT of 
the Common Carotid Artery (multivariate linear regression ana 
lysis)
Variables β P
Age 0.251 0.030
Sex (0=male, 1=female) -0.310 0.006
Diabetes duration -0.155 0.193
BMI -0.077 0.474
Fasting Plasma Glucose (mmol/L) 0.096 0.470
HbA1c (%) -0.062 0.614
Total cholesterol (mmol/L) 0.096 0.924
Triglyceride (mmol/L) 0.065 0.600
Serum Adiponectin (μg/mL) 0.052 0.618
HOMA-IR 0.061 0.597
Genotype combination (0=other, 1=GG/GG) 0.226 0.043
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경동맥의 내중막두께는 HDL cholesterol (r=-0.262, 
P=0.030), 혈청 아디포넥틴 농도 (r=-0.227, P=0.019)
와 유의한 상관관계를 나타내었다 (Table 5). 공복혈
당, 당화혈색소, 총 콜레스테롤, LDL 콜레스테롤, 
HOMA-IR 값은 경동맥 내중막두께와 유의한 상관관
계가 없었다 (Table 5). 
5. 경동맥 내중막두께에 영향을 주는 위험 
인자분석 
경동맥의 내중막두께에 영향을 주는 위험인자를 분
석하기 위해 다중 선형회귀분석을 시행하였다. 성별과 
45/276유전자형의 조합이 평균 경동맥두께와 독립적
인 상관관계가 있는 인자로 나타났다 (Table 6). 
고   찰
최근의 여러 연구들은 몇몇 유전자의 다형성이 경
동맥 내중막두께와 연관이 있다고 보고하고 있다[22]. 
본 연구에서는 제2형 당뇨병 환자에서 아디포넥틴 유
전자의 다형성과 경동맥 내중막두께와의 관계를 살펴
보고자 하였다. 아디포넥틴은 비교적 최근에 발견된 
adipocytokines으로 여러 중요한 대사적 기능을 갖는
다. 최근의 여러 연구에 의하면 아디포넥틴은 항염증
작용과 항동맥경화 작용이 있다. 특히 아디포넥틴의 
c-terminal globular domain은 동맥경화에 대해서 보
호작용을 하는 것으로 알려져 있다[23]. 여러 연구팀
에 의해서 아디포넥틴의 단일염기다형성이 발견되었
고 현재까지 약 16개가 발견되었다. 이 중 exon 2의 
silent +45 (T>G)는 독일인에서 인슐린저항성과 관련
이 있다고 보고되었고[24], 일본의 한 연구에서는 45
번 부위와 제2형 당뇨병과 관련이 있다고 보고하였으
나[9] 다른 일본의 연구에서는 관련이 없다고 보고하
였다[25]. Intron에 위치한 +276(G>T) 염기치환은 일
본인에서 인슐린저항성과 혈청 아디포넥틴 농도와 연
관이 있다고 보고된바 있다[25]. 최근에는 exon 3 부
위에서 4개의 missense mutation (R112C, I164T, 
R221S, and H241P)이 발견되었으며 I164T 돌연변이
가 당뇨병과 혈청 아디포넥틴 농도와 관련이 있다고 
보고되었다[26]. 프랑스인에서는 상기 부위보다는 5' 
sequences에 위치한 -11391 (A>G)과 -11377 (C>G)이 
당뇨병과 연관이 있다고 보고되었다[27]. 본 연구에서
는 가장 많이 연구되었던 +45(T>G)와 +276(G>T) 부
위에 대해서 연구하였다. +276GG유전자형을 갖는 환
자에서 TT 유전자형을 갖는 환자에서보다 혈청 아디
포넥틴농도가 더욱 감소되어 있었고 경동맥 내중막두
께가 더욱 증가되어 있어서 GG 유전자형에서 아디포
넥틴 농도가 더욱 감소되어서 동맥경화가 더 진행이 
되었을 가능성을 제시하였다. 더욱이 경동맥 내중막두
께와 혈청 아디포넥틴 농도와는 음의 상관관계를 보였
다. 이러한 결과로 볼 때 아디포넥틴은 동맥경화의 진
행에 역할을 함을 추론할 수 있겠다. 본 연구에서는 아
디포넥틴 농도는 인슐린저항성을 나타내는 HOMAIR
수치와 음의 상관 관계를 보였다 (Data not shown). 
본 연구 결과는 이탈리아에서 진행된 한 연구와 비슷
한 결과를 보여주었다[28]. Bacci 등은 제2형 당뇨병
환자에서 아디포넥틴 유전자의 TT 유전자형을 갖는 
환자에서는 G allele을 갖는 환자보다 관상동맥질환에 
걸릴 위험이 적고 G allele을 갖는 환자에서 동맥경화
가 더 잘 진행함을 보여주었다. SNP276부위는 intron
에 위치 하기 때문에 단백질을 만드는 유전자 정보는 
포함하고 있지 않다. 즉, 직접적인 생물학적 기능은 없
는 것으로 보이나 이 부위가 다른 기능이 있는 sequ-
ence와 linkage disequilibrium을 이루고 있을 가능성
이 더 크다. 본 연구에서 45번 부위는 경동맥 내중막
두께와 연관성이 없었고 아디포넥틴 농도와도 관련이 
없었다. 최근의 연구에 의하면 혈청 아디포넥틴의 농
도보다는 subendothelial space의 아디포넥틴 농도가 
동맥경화 예방에 더욱 중요하다는 가설이 제시되었다
[29~31]. 앞으로 기능적인 연구와 subendothelial space
의 아디포넥틴 농도와 아디포넥틴 유전자의 다형성과
의 관계에 대한 연구가 필요할 것이다. 경동맥 내중막
두께와 혈청 아디포넥틴 농도의 관계에 대한 연구는 
많지 않다. Matsuda 등은[32] 경동맥 내중막두께와 혈
청 아디포넥틴 농도와는 상관 관계가 없고 대신 TNF-
α level과 관계가 있다고 보고하였으나 Jansson 등은 
경동맥 내중막두께와 혈청 아디포넥틴 농도가 유의한 
상관관계가 (r=-0.37, P<0.05) 있음을 보고하였다[33]. 
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비록 아디포넥틴 유전자가 동맥경화의 병인을 전부 설
명할 수 없어도 동맥경화 발생과 진행에 어느 정도의 
역할을 하리라 사료된다. 결론적으로 본 연구에서는 
아디포넥틴 유전자의 276번 부위의 유전자 다형성이 
증가된 경동맥 내중막두께와 연관이 있음을 보였다. 
276번 부위의 GG 유전자형을 갖는 환자에서 TT유전
자형을 갖는 환자에서보다 경동맥 내중막두께가 더 컸
는데 이것은 TT유전자형에서 보다 감소된 혈청 아디
포넥틴 농도와 관련이 있을 것으로 사료된다. 현재까
지 아디포넥틴 유전자와 경동맥 내중막두께와의 관련
성에 대한 연구는 없다. 본 연구는 이 들의 상관관계에 
대한 선도적인 연구인 점이 의미가 있겠다. 향 후 기능
적인 연구 와 많은 환자에서의 연구 또 다른 인종에서
의 연구 등이 이 유전형과 표현형과의 관계를 명확히 
하는데 필요할 것이다.
요   약
연구배경: 제2형 당뇨병 환자에서 아디포넥틴 유전
자의 다형성과 경동맥내중막 두께와의 관계를 보고자 하
였다. 
대상 및 방법: 133명의 제2형 당뇨병 환자를 대상
으로 고해상도 B mode 경동맥 초음파 검사를 통하여 
경동맥을 촬영한 후 Intimascope 컴퓨터 프로그램을 
이용하여 경동맥내중막두께를 측정하였고 환자들의 
말초혈액에서 genomic DNA를 얻어서 45번 부위와 
276부위의 염기서열을 분석하였다. 
결과: 45번 부위의 염기서열에 따른 경동맥내중막
두께에는 각 군간에 유의한 차이는 보이지 않았다
(0.66±0.18 mm for TT, 0.71±0.12 mm for TG, 0.64 
±0.15 mm for GG, P=NS). 276번 부위에 GG 유전
자형을 갖는 환자들에게서는 TT 유전자형을 갖는 환
자들에 비해서 혈청 아디포넥틴 농도가 유의하게 낮았
으며 (3.35±2.00 μg/mL vs. 4.98±2.24 μg/mL, P= 
0.029), 경동맥 내중막두께도 유의하게 더 컸다 (0.70
±0.17 mm vs. 0.59±0.13 mm, P=0.032). 아디포넥틴 
유전자의 +45GG/+276GG 유전자형 조합을 갖는 환
자들에게서 다른 유전자형조합을 갖는 환자들에게서 
보다 유의하게 경동맥내중막두께가 컸다 (0.78±0.09 
mm vs. 0.71±0.15 mm, P=0.013).
결론: 이 결과는 제2형 당뇨병 환자에서 아디포넥틴 
유전자의 다형성이 경동맥 내중막두께에 어느 정도 영
향을 줄 수 있음을 시사하나 이러한 유전형과 표현형
의 관계를 보다 명확하게 하기 위해서는 더 많은 연구
가 필요할 것이다. 
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